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IMPORTANCIA DE LOS FACTORES PREDISPONENTES 
EN LA CANDIDIASIS BUCAL 
RESUMEN 
La candidiasis bucal, causada principalmente por Candida albicans, es de gran 
importancia estomatológica, por su frecuencia, variedad clínica, riesgo de disemi-
nación, así como por predisponer a la transformación maligna de ciertas lesiones 
bucales. Su etiología es multifactorial, favoreciendo su aparición la virulencia del 
hongo y factores del huésped sistémicos y/o locales. Entre los primeros destacan la 
adherencia del hongo a las mucosas y la producción de hidrolasas. En los factores 
sistémicos predominan aquellas patologías o terapias que deprimen el sistema in-
munitario. Los factores locales pueden deberse a una alteración de la barrera mu-
cosa o a la calidad o cantidad de saliva. Evidentemente, controlar todos estos fac-
tores predisponentes será una medida fundamental a tener en cuenta en la preven-
ción y tratamiento de esta enfermedad. 
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IMPORTANCE OF PREDISPOSING FACTORS 
IN ORAL CANDIDOSIS 
ABSTRACT 
Oral candidosis, caused mainly by Candida albicans, has an important stomato-
logical repercussion, because of his frequency, clinical variety, risk of dissemina-
tion and also by predisposing the malignant transformaron ofsome oral lesions. It 
has a multifactorial etiology, its appearance is influenced by the fungí virulence and 
systemic and local host factors. Among thefirst, have to be emphasized the fungas 
adherence to the mucosa and the hidrolases production. In the sistemic factors pre-
domínate all kind ofpathologies and treatments that depress the immunitary system. 
The local factors can be due to an alteration of mucosal barrier or in the quality or 
quantity ofthe salival flow. Obviously, to control all these predisposing factors is a 
basic measure to prevent and treat this disease. 
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1. I N T R O D U C C I O N 
Una gran variedad de enfermedades 
causadas por hongos pueden aparecer 
en las regiones bucal y peribucal, ya 
sea como lesiones localizadas o mani-
festaciones de micosis s i s témicas . De 
todas ellas, la in fecc ión fúng ica m á s 
prevalente en el ser humano es la can-
didiasis ( 1 , 2 ) . 
La candidiasis bucal es una de las en-
tidades n o s o l ó g i c a s m á s frecuentes e 
importantes de la cavidad bucal, y com-
prende una serie de procesos muy va-
riados provocados por la acción pa tó-
gena de hongos del género Candida ( 1 -
5), considerados tradicionalmente co-
mo habitantes comunes saprofitos, ad-
venticios u oportunistas de la mucosa 
bucal, gastrointestinal y genitourinaria 
y de otras superficies cutaneomucosas 
de individuos sanos (1 ,4 , 6-8). 
Varias especies de Candida están im-
plicadas en la etiología de la candidiasis 
bucal en humanos, pero C. albicans es 
la especie potencialmente más invasiva, 
mejor conocida y la responsable de la 
mayor ía de los procesos patológicos de 
la cavidad bucal. Otras especies de Can-
dida implicadas en las candidiasis son: 
C. tropicalis, C. krusei, C. parapsilosis, 
C. kefyry C. guilliermondii (6, 9, 10-
18). C. albicans es un organismo dimór-
fíco, ya que tiene la capacidad de existir 
en forma de levadura (blastoconidia) o 
en forma filamentosa o micelial (hifa y 
seudohifa) (2, 6, 9-14, 19-21). 
La incidencia creciente y mayor i m -
portancia c l ín ica de la candidiasis bu-
cal observada recientemente no se pue-
de atribuir ú n i c a m e n t e a la ubicuidad 
de C albicans, sino también a los múl-
tiples factores e x ó g e n o s y e n d ó g e n o s 
que favorecen su proliferación y trans-
f o r m a c i ó n p a t ó g e n a (1-5, 10, 15-19). 
La existencia he te ro t ró f ica de la 
Candida se debe a que, al no contener 
clorof i la , necesita incorporar cadenas 
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Figura 1: Factores determinantes en la susceptibilidad del huésped a la candidiasis bucal 
{según Samaranayake, 1990, modificado) (10). 
de carbono ya elaboradas (11-13). Se 
ha descrito que entre un 20% y un 73% 
de individuos sanos pueden albergar es-
te microorganismo en la región orofa-
ríngea. La colonizac ión por este pa tó -
geno oportunista puede tener como re-
sultado una asociación saprofít ica con 
el huésped (transitoria o prolongada), o 
bien la infección bucal localizada. A su 
vez, la existencia de un reservorio de 
Candida en la cavidad bucal puede pro-
ducir una invas ión s i s t émica ( 1 , 2, 6, 
10, 14, 15, 18,21-24). 
La candidiasis bucal causada por C. 
albicans, aunque raramente fatal, es de 
gran importancia es tomatológica, debi-
do a que: 
a) Se trata de la infección fúngica 
más común de la mucosa bucal huma-
na ( 1 , 5). 
b) Puede tener un origen ya t rogé-
nico (admin i s t rac ión de an t ib ió t i cos , 
corticoesteroides, fármacos xerostomi-
zantes...) (3). 
c) Puede constituir un marcador 
útil de enfermedad subyacente. Por 
ejemplo, constituye la infección opor-
tunista más frecuente de las asociadas 
al V I H , y puede ser la primera manifes-
tación de ésta ( 1 , 3, 6). 
d) En pacientes severamente in mu-
nodeprimidos, la cavidad bucal puede 
albergar Candida sp. capaces de dise-
minarse de forma sis témica, causando 
una morbi-mortahdad importantes (5). 
e) Cada vez hay más evidencia de 
que la forma hiperplásica crónica pue-
de predisponer a la t ransformación ma-
ligna de la mucosa bucal en ciertas per-
sonas (5). 
f) Existe una importante variedad de 
formas clínicas, que pueden plantear un 
diagnóstico diferencial complejo (6, 12). 
2. F A C T O R E S 
P R E D I S P O N E N T E S 
Como ya se ha mencionado, un i m -
portante porcentaje de la pob lac ión es 
portadora de especies de Candida en la 
cavidad bucal, aunque la proporción de 
aquellos que desarrollan candidiasis 
bucal clínica es muy reducida. La trans-
formación del hongo de comensal a pa-
rásito causante de patología tiene lugar 
cuando encuentra las condiciones ópt i -
mas: una «opor tun idad» para crecer y 
penetrar en las capas altas del epitelio, 
proporcionada por uno o m á s factores 
predisponentes. La l ínea divisoria entre 
la colonización candidiás ica y la infec-
ción es bastante confusa, aunque se ha 
sugerido que ninguna forma de candi-
diasis superficial ni s is témica puede i n i -
ciarse en ausencia de pato logía subya-
cente (6,11) . De ahí el conocido aforis-
mo de «la candidiasis es una enferme-
dad del enfermo» (10). 
La t r an s fo rmac i ó n de comensal en 
pa tógeno puede estar asociada a la v i -
rulencia del microorganismo; sin em-
bargo, a diferencia de otras enfermeda-
des, en la candidiasis bucal se acepta 
que los factores del huésped son de una 
importancia critica en la pa togénes is de 
la infección, igual o mayor, que la pro-
pia virulencia del hongo. En suma, los 
factores locales ambientales, la virulen-
cia microbiana y determinadas caracte-
rísticas del huésped actúan como deter-
minantes de la susceptibilidad a la en-
fermedad. A d e m á s , los factores del 
huésped no sólo condicionan la coloni-
zación, sino también la forma de infec-
ción c a n d i d i á s i c a que se e s t ab l ece r á 
(Figura 1)(10, 23). 
2.1. Factores de virulencia de las 
especies de Candida 
La virulencia de las especies de Can-
dida consiste en su capacidad de sosla-
yar los mecanismos defensivos y lesio-
nar los tejidos del huésped (25). Se ha 
demostrado que no todas las especies y 
cepas muestran igual potencial patogé-
nico (26). E l balance entre el iminación, 
colonización o infección depende de la 
capacidad de las cepas de Candida pa-
ra modular la expresión de los factores 
de virulencia en respuesta a los cam-
bios ambientales, combinada con la 
competencia del sistema inmune del 
huésped (23, 27). Los factores de viru-
lencia atribuidos a las levaduras del gé-
nero Candida se exponen en la Tabla 1 
y se comentarán brevemente. 
E l factor que m á s contribuye a la v i -
rulencia de Candida albicans es su per-
sistencia sobre las superficies mucosas 
de individuos sanos, consecuencia de 
la adhesión fúngica a las células epite-
liales, ya que de lo contrario sería e l i -
minada mediante la acc ión de lavado 
de la saliva. Así , la adhesión de Candi-
da permit i rá la colonización de la mu-
cosa bucal y será imprescindible para 
que tenga lugar la infección. E l hongo 
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T A B L A 1 
FACTORES DE VIRULENCIA DE LAS ESPECIES DE 
CANDIDA (según Ruechel R, 1990, modificado) (10) 

















t ambién se adhiere a las superficies 
acrílicas de las prótesis y a ciertos m i -
crobios presentes en la cavidad bucal 
{S. mutans, S. sanguis) o productos m i -
crobianos (glucanos). Las especies de 
Candida más pa tógenas (C. albicans y 
C. tropicalis) tienen mayor adherencia 
al epitelio bucal. Las cepas aisladas de 
pacientes con candidiasis invasiva son 
más adherentes que las de origen sa-
profito (3). In vitro se ha observado que 
la adherencia de C. albicans es m á x i m a 
a un p H de 3 y en un medio rico en car-
bohidratos a 25°C (10, 13, 24, 29-31). 
Tras la colonización, la Candida in -
vade las cé lu las epiteliales, posible-
mente mediante unas enzimas llamadas 
hidrolasas extracelulares (proteinasa, 
fosfolipasa, fosfomonoesterasa...) que 
faciUtan la adherencia de la levadura y 
la invasión de la mucosa. En la infec-
ción en humanos las proteinasas son se-
cretadas virtualmente por todas las ce-
pas de C. albicans y en grado variable 
por C. tropicalis; ambas son las cepas 
más virulentas (9, 10, 23, 29-31). 
Las especies de Candida tienen un 
gran potencial acidogénico en presencia 
de carbohidratos. En este sentido se ha 
observado in vitro que la Candida en 
presencia de azúcares acidifica su m i -
croambiente mediante la producción de 
ácidos carboxílicos de cadena corta, co-
mo el ácido pirúvico, acético, etc, pro-
vocando un p H ácido que permite la ac-
tividad y secreción de hidrolasas, ade-
más de aumentar la adherencia candi-
diásica. La especial susceptibilidad de 
los diabéticos a la candidiasis puede re-
flejar la inducción de proteinasas en las 
secreciones ricas en glucosa (10, 30-32). 
Candida albicans es un hongo que 
tiene la habilidad de adoptar diversos as-
pectos mor fo lóg icos o fases de creci-
miento. Esto facili ta enormemente la 
adaptación del microorganismo a diver-
sas localizaciones, evitando la acción de 
los mecanismos de defensa. Se han en-
contrado hifas y blastoconidias tanto en 
zonas infectadas como en sanas, pero 
existe cierto consenso en considerar las 
hifas como la forma invasora inicial de 
la infección fúngica, ya que son más ad-
herentes que las blastoconidias y son 
más difíciles de digerir por los macrófa-
gos. Sin embargo, C. krusei, también pa-
tógena, es incapaz de formar hifas (6, 9-
11, 23, 30, 33, 34). La formación de tu-
bos germinativos, que marcan el inicio 
del crecimiento micelial de C. albicans, 
va acompañada de una adherencia y v i -
rulencia aumentada de la mayor ía de ce-
pas de C. albicans (10, 30). 
Otro aspecto importante que contr i-
buye a la patogenicidad y ad ap t ac i ó n 
ambiental de la m a y o r í a de cepas de 
C. albicans y C. tropicalis es la capa-
cidad de mutar con frecuencia y de for-
ma reversible entre m ú l t i p l e s fenot i -
pos variables y heredables. E l fenoti-
po puede variar en cuanto a la morfo-
logía de las colonias, la mor fo log ía ce-
lular, propiedades f i s io lóg icas , sensi-
b i l idad a f á r m a c o s y sec rec ión de h i -
drolasas (6, 9-11, 14, 26, 35). 
Candida posee unos receptores de 
superficie capaces de inhib i r la fago-
citosis y afectar al sistema inmune hu-
moral y celular, inhibiendo la prolife-
rac ión de linfocitos T y de interleuci-
nas 1 y 2 (10, 11, 19 ,23 ,36 , 37). 
Candida tiene la capacidad de pro-
ducir anaflotoxinas como la canditoxi-
na 75kD y la toxina asesina, pero la di -
ficultad para aislarlas y su desconocido 
papel en la patogénesis de la candidia-
sis ha disminuido el in terés por éstas . 
Sin embargo, cada vez hay más eviden-
cia de que C. albicans (colonizadora de 
leucoplasias bucales) puede causar cam-
bios displásicos en la mucosa bucal me-
diante la p r o d u c c i ó n de nitrosaminas 
endógenas , a partir del nitrito sódico de 
la saliva y ciertas aminas presentes en 
alimentos, lo que induciría a pensar que 
los cambios d isp lás icos de la mucosa 
son debidos a la infección por Candida. 
Las cepas aisladas de lesiones bucales 
precancerosas tienen un alto potencial 
de nitrosación. En animales se ha visto 
que las nitrosaminas producidas por 
Candida son capaces de inducir carci-
nomas bucales (9, 10, 31 , 33, 38). 
2.2. Factores del huésped " . 
2.2.1. Factores generales 
o sistémicos 
En la Tabla 2 se resumen algunos 
de los factores s is témicos que predis-
ponen a la candidiasis bucal v ía sis-
témica . 
a) Factores f is iológicos 
• Embarazo : . _^ 
E l embarazo y los anticonceptivos 
orales conllevan unos cambios hormo-
nales (aumento de los esteroides sexua-
les: p roges tágenos) , un aumento de g l i -
cógeno y un bajo p H en las secreciones 
vaginales que favorecen la prolifera-
ción de Candida en la vagina (2, 3, 6, 
24). No existen informes en relación a 
embarazo y candidiasis bucal. 
• Sexo ' -'' ' -
No hay predisposic ión entre sexos a 
las micosis superficiales. Sin embargo 
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T A B L A 2 
FACTORES GENERALES QUE PREDISPONEN A LA 
CANDIDIASIS BUCAL 
a) Factores físiológicos: 
— Edad (infancia, senectud) 
— Embarazo 
— Sexo 
b) Factores hormonales: 
— Diabetes mellitus 
— Hipoparatiroidismo 
— Otros 




— Ferropenia crónica 
d) Neoplasias y enfermedades 
hematológicas malignas 
e) Factores infecciosos 
— Infección por V I H y SIDA. 
f) Factores inmunológicos 
— Inmunodeficiencias primarias 
— Fármacos inmunosupresores 
— Enfermedades de la médula ósea 
— Déficit de mieloperoxidasa 
hereditario 
— Incapacidad secretora de 
antígenos ABO 
— Trasplantados. 




— Tratamiento antineoplásico 
las micosis profundas son casi exclusi-
vas del hombre y las perionixis de la 
mujer. Cabe comentar asimismo la po-
sibilidad de contagios y reinfecciones 
candid iás icas en los intercambios se-
xuales, sin olvidar que éstas pueden i n -
cluir las relaciones bucogenitales (10). 
• Edad ' 
Se ha observado una elevada frecuen-
cia de candidiasis bucal en el neonato, 
ya que la Candida proveniente de su pa-
so por el canal del parto, de lesiones cu-
táneas del cuidador o de la contamina-
ción de chupetes y biberones, no puede 
ser eüminada , debido a su mecanismo 
inmune inmaduro y al pobre desarrollo 
de su flora bucal y glándulas salivales. 
La infección del neonato y del lactante 
suele resolverse e spon t á neame n te sin 
tratamiento, por lo que raramente se ob-
serva en niños sanos mayores de 3 me-
ses de edad (2-4, 12, 15, 24, 29). 
Uno de los factores más importantes 
que indirectamente predisponen a la 
candidiasis bucal es la senectud. Como 
tal, no puede considerarse un factor del 
huésped relacionado con la candidiasis 
bucal, pero sí las lesiones y situaciones 
asociadas a la edad avanzada como las 
enfermedades debilitantes y sus trata-
mientos, la xerostomía, la presencia de 
prótesis y la malnutr ic ión (1 ,3 ) . 
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b) Alteraciones endocr ino lóg icas 
• La diabetes melli tus descompen-
sada es el trastorno metabó l ico que más 
predispone a la co lonizac ión por Can-
dida. Los mecanismos pa togénicos que 
han sido sugeridos se describen en la 
Figura 2 (3, 6, 9, 10, 39-41). 
• E l hipoparatiroidismo puede for-
mar parte de un s índrome poliendocri-
nopát ico autoinmune, que se caracteri-
za por una candidiasis m u c o c u t á n e a 
crónica precoz, refractaria al tratamien-
to antifúngico convencional (8, 42). 
• Otras alteraciones endocr ino lógi -
cas que predisponen a la candidiasis 
bucal son el hipot i roidismo, la enfer-
medad de Addison y el hipoadrenalis-
m o ( 2 , 3 , 7 , 8, 10, 18). 
c) Factores nutricionales 
j Las malnutriciones, malabsorciones, 
i hipovitaminosis y ferropenia crónica ac-
túan como cofactores en la patogénesis 
de la candidiasis bucal (2, 3, 9, 10, 18). 
Se han relacionado con la candidiasis 
I bucal, sobre todo, el déficit de vitamina 
I B12 y B6. También se han relacionado 
i con ciertos tipos de candidiasis el déficit 
de vitaminas A , B 1 , B2, C y de cinc. Es-
tos déficits alteran la normal proliferación 
celular de la mucosa bucal, provocando 
cambios atrofíeos que facilitan la so-
breinfección por Candida (6,10,43-45). 
El déficit crónico de hierro desempe-
ña un importante papel en la patogénesis 
de la candidiasis debido a que deteriora 
diversas enzimas dependientes del hie-
rro como la transferrina (fungistática), 
provoca atrofia mucosa, disminuye la fa-
i gocitosis de Candida y deprime la inmu-
nidad celular y humoral (10, 18, 24, 29). 
d) Neoplasias y enfermedades 
hemato lóg icas malignas 
La incidencia de candidiasis bucal 
puede variar ampliamente en los pa-
Dlabetes descompensada 
Cetoacidosis Hipergiicemia 







de la mucosa 
bucal 




Figura 2: Posibles mecanismos de candidiasis bucal en el diabético. 
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cientes oncológicos , pero en general es 
mayor que en sujetos sanos (46), en es-
pecial pacientes con enfermedades he-
matológicas malignas (leucemias agu-
das, mieloma m ú l t i p l e , l infomas) y 
cánceres diseminados. Esta susceptibi-
lidad a la candidiasis puede deberse a 
la d i sminuc ión en la respuesta i nmu-
nológica debida a la propia enferme-
dad y se ve agravada por la terapia an-
tineoplásica (3-6, 9-12, 17, 4 1 , 43, 46-
49). Un significativo n ú m e r o de muer-
tes en pacientes con leucemias se de-
ben a la fungemia por Candida sp., y 
muchos casos están asociados con una 
candidiasis bucal previa (29, 48). 
e) Factores infecciosos: sida o 
infección por V I H 
Hay una fuerte a soc i ac ión entre la 
candidiasis bucal y la infección por el 
virus de la inmunodeficiencia humana 
(VIH) . La candidiasis es una de las pr i -
meras manifestaciones de una inmuno-
depresión, lo que permite sospechar la 
enfermedad y ser un marcador c l ín ico 
de la progresión de enfermedad (9, 19, 
43, 50-56). La candidiasis eritematosa 
es la forma más c o m ú n de candidiasis 
asociada a V I H (34, 57). Los factores 
asociados con la aparición de candidia-
sis en los pacientes con infección por 
V I H son la medicación que reciben (z i -
dovudina, didanosina, esteroides...), la 
disminución de la inmunidad celular y 
la hipofunción salival asociada (50, 5 1 , 
54, 58, 59). También se ha observado 
una alta frecuencia de candidiasis bu-
cal (más del 75%) en niños nacidos de 
madres V I H - 1 positivas (60, 61). 
f) Factores inmunológicos: 
inmunosupresión 
Cualquier déficit de inmunidad fa-
vorece la aparición de candidiasis bu-
cal, ya sea congéni to o adquirido, es-
pontáneo o provocado (19 ,48) . En pa-
cientes inmunodeprimidos es muy co-
mún la candidiasis s i s témica y la mu-
cocutánea crónica (17, 24). 
• Inmmodeficiencias primarias: gran 
variedad de estas inmunodeficiencias 
genéticamente determinadas presentan 
c o m ú n m e n t e infección bucal por Can-
dida. Pueden ser inmunodeficiencias 
combinadas del sistema humoral y ce-
lular ( s í n d r o m e de inmunodeficiencia 
combinada severa tipo Swiss), inmuno-
deficiencias humorales, s índromes que 
cursan con inmunodeficiencias (s índro-
me de D i George o hipoplasia t ímica , 
s índ rome de Wiskot t -Aldr ich y el sín-
drome de Nezelof o alinfoplasia t ími -
ca) y alteraciones congéni tas asociadas 
a inmunodeficiencias, como el s índro-
me de Dow n y la acrodermatitis entero-
pát ica (3, 1-5, 18,24, 62, 63). 
• Fármacos: corticosteroides, inmu-
nosupresores en trasplantados (en es-
pecial la azatioprina), quimioterapia an-
t ineop lás ica , etc. Todos estos agentes 
frecuentemente reducen o alteran la 
función de los linfocitos T (6, 24, 63). 
• Enfermedades graves de la médu-
la ósea: anemia aplásica, agranulocito-
sis, agammaglobulinemia, leucopenia 
y neutropenia. Todos ellos conducen a 
una d i s m i n u c i ó n de la fagocitosis de 
Candida, aumentando la candidiasis 
con el tratamiento (2, 3, 6, 18, 63). 
• Déficit hereditario de mielopero-
xidasa: es una enfermedad en la que la 
capacidad bactericida de los neutróf i -
los se ve muy reducida, aumentando la 
susceptibihdad a la candidiasis (6, 15). 
• Incapacidad secretora de antíge-
nos ABO: la incapacidad congéni ta de 
secretar ant ígenos de grupo sanguíneo 
A B O en la saliva aumenta la suscepti-
bil idad a la candidiasis (6, 10, 14, 24). 
• Trasplantados: las infecciones 
fúngicas son comunes en pacientes con 
trasplantes de órganos y, si Candida se 
disemina s is témicamente , puede causar 
una seria morbilidad e incluso la muer-
te (64). Se ha sugerido que la reducción 
de la candidiasis orofaríngea podría dis-
minuir la incidencia de candidiasis d i -
seminada (64-66). 
g) Factores farmacológ icos o 
yatrogénicos 
• Corticosteroides 
Los corticosteroides (vía s is témica, 
aerosol o tópica) favorecen la aparición 
de candidiasis bucal, cutánea localiza-
da y s is témica . Los posibles mecanis-
mos pa togén icos se exponen en la F i -
gura 3 (2, 10, 12, 15,24). 
• Antibioterapia 
Los a n t i b i ó t i c o s en general, pero 
sobre todo los de amplio espectro, ad-
ministrados durante p e r í o do s prolon-
gados, constituyen uno de los factores 
y a t r o g é n i c o s m á s comunes en el i n i -
cio de la candidiasis bucal. E l meca-
nismo p a t o g én i co se expone en la F i -
gura 4 (2-6, 8, 10-12, 15, 29). 















Figura 3: Posibles mecanismos patogénicos de la candidiasis bucal por corticoides. 
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• Tratamiento antineoplásico 
La candidiasis bucal se observa co-
múnmente en pacientes bajo tratamien-
to citotóxico y radioterapia; además la 
si tuación es agravada por el tumor en 
sí. Los principales mecanismos por los 
cuales el tratamiento ant ineoplásico fa-
vorece la colonización bucal de Candi-
da son la disminución del flujo salival, 
la atrofia epitelial y la d i sminuc ión de 
la respuesta inmune (3, 10, 43, 67-69). 
2.2.2. Factores locales 
Los factores locales detallados en la 
Tabla 3 son los que más frecuentemente 
se asocian a la infección bucal, pero hay 
que tener en cuenta que actúan en con-
junto con los sisténücos y el proceso pa-
tológico suele ser resultado de la super-
posición de ambos tipos de factores (6). 
a) Alteración de la barrera 
mucosa 
• Cambios epiteliales exógenos: 
Trauma, oclusión local y 
maceración 
La integridad de la mucosa bucal pue-
de ser alterada por gran variedad de fac-
tores. El más importante es la existencia 
de prótesis dentarias removibles, sobre 
todo las superiores de acrílico mucoso-
portadas, causantes de la estomatitis 
protética o subplaca, y los aparatos de 
ortodoncia, ya que actúan de reservorio 
de la Candida, var ían el grosor epite-
lial , ocasionan un trauma de repetición 
y provocan microfisuras en el epitelio; 
todo ello aumenta la permeabilidad a los 
antígenos y toxinas de Candida (3, 4, 
10, 12, 18,24, 29 ,43,70) . 
Los microtraumas de repe t ic ión en 
la mucosa, de origen dentario y/o pro-
tético y los hábitos de mordisqueo de la 
mucosa yugal también predisponen a la 
candidiasis bucal (2, 6, 15). 
La queilitis angular es un proceso pa-
tológico donde la humedad persistente 
en los ángulos de la boca, el epitelio del-
gado de la zona y la fricción de las su-
perficies cutáneas vecinas, son el factor 
clave en la infección por Candida. E l pro-
ceso patológico se ve agravado por una 
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Figura 4: Posibles mecanismos por los cuales los antibióticos aumentan la proliferación 
bucal de Candida. 
T A B L A 3 
FACTORES LOCALES QUE PREDISPONEN A LA 
CANDIDIASIS BUCAL 
a) Alteración de la barrera mucosa b) Alteración salival 
• Cambios epiteliales exógenos: 
— Trauma 
• Cambios cuantitativos 
• Cambios cualitativos 
— Oclusión local 
— Maceración 
• Cambios epiteliales endógenos: 
— Atrofia 
c) Flora comensal 
d) Dieta rica en carbohidratos 
e) Antibióticos y corticosteroides tópicos 
— Hiperplasia f) Tabaquismo 
— Displasia g) Otros 
serie de cofactores, como: el déficit de 
hierro, disminución de la dimensión ver-
tical por prótesis desgastadas o bruxismo 
(6 ,10,12,15,24,29) . También favorece 
la maceración el uso continuado de chu-
pete en los lactantes, que mantiene hú-
meda la boca y las comisuras (6, 24). 
• Cambios epiteliales endógenos: 
Atrofia, hiperplasia, displasia 
El epitelio de la mucosa bucal cons-
ti tuye un mecanismo de barrera, que 
puede verse afectado por su atrofia, h i -
perplasia o displasia. Un epitelio atrófi-
co es más conductor a la co lonizac ión 
cand id i á s i ca que un epitelio normal. 
Uno de los mecanismos de pro tecc ión 
de la mucosa bucal contra la Candida 
es su constante descamación, que tiene 
lugar a un r i tmo superior al del creci-
miento de las especies de Candida in vi-
vo. Por eso se cree que cuando el hongo 
empieza a penetrar en el epitelio super-
ficial hay una respuesta hiperplásica que 
compensa la invas ión . Pero en ciertas 
circunstancias, el aumento de la activi-
dad mitót ica mucosa puede llevar a una 
atipla celular y cambios malignos. Se 
ha visto que las leucoplasias candidiási-
cas tienen más porcentaje de transfor-
mación maligna a carcinoma escamoso 
que otras leucoplasias (3, 10, 71-74). 
b) Al terac ión salival 
Un flujo salival continuo es tan i m -
portante como una barrera mucosa sana 
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Figura 5: Posibles mecanismos por los cuales la xerostomía aumenta la colonización 
candidiásica. 
en la prevención de la colonización bu-
cal por Candida. La disminución cuan-
titativa del mecanismo primario de de-
fensa que desempeña la saliva favorece 
la colonización por Candida mediante 
la d isminución de la acción de lavado 
físico, la d i sminuc ión del p H (el p H 
normal de la saliva es 5,6-7,8) y la dis-
minución de los mecanismos enzimát i -
cos e inmunológ icos ant i fúngicos que 
contiene la saliva (Figura 5) ( 1 , 3, 10, 
18, 24, 75-77). 
T a m b i é n pueden predisponer a la 
candidiasis ciertos cambios salivales 
cualitativos, como un mayor contenido 
en glucosa y un p H ácido (10). 
c) Flora comensal 
C. albicans es la ún ica especie fún-
gica que se encuentra frecuentemente 
entre la m i c r o ñ o r a bacteriana comen-
sal de la mucosa humana; és ta puede 
prevenir la co lonizac ión y sobrecreci-
miento de Candida en la cavidad bu-
cal, por la inhibición de la adherencia 
de las levaduras a las superficies buca-
les y la compet ic ión por los nutrientes. 
Sin embargo, en este ambiente, C. al-
bicans mantiene relaciones s inérgicas 
con bacterias pa togénicas como Pseu-
domonas aeruginosa, Staphylococcus 
aureus y Actinomyces sp. T a m b i é n se 
han relacionado con una mayor adhe-
rencia a la mucosa bucal el S. saliva-
rlas, S. sanguis, L . casei, E. coli y otras 
bacterias coliformes (9, 10, 23, 29, 30, 
43, 78). 
d) Dieta rica en carbohidratos 
Numerosos estudios en animales y 
en humanos han confirmado que los 
carbohidratos de la dieta promueven el 
transporte y la persistencia de Candida 
en la cavidad bucal por mecanismos lo-
cales, incluso en presencia de bacterias 
competidoras. La presencia de glucosa 
en la cavidad bucal aumenta la prolife-
rac ión cand id iás ica , disminuye el p H , 
aumenta la adherencia y provoca una 
d isñ i inución de la fagocitosis de Can-
dida (3, 10, 29). 
e) Ant ib iót icos y corticosteroides 
locales 
Los mecanismos de ac t u ac i ó n son 
los mismos que si administramos la me-
d icac ión por v ía s i s témica , si bien los 
esteroides tópicos y en aerosol predis-
ponen m á s a la candidiasis bucal que 
los s is témicos, posiblemente por el ma-
yor tiempo de contacto con la mucosa 
bucal (10). 
f) Tabaco 
Algunos autores han relacionado el 
consumo regular de tabaco con la can-
didiasis h iperp lás ica (24, 33). Aunque 
los mecanismos p a t o g é n i c o s son i n -
ciertos, las h ipótes is más consistentes 
son: la h i p e r q u e r a t i n i z a c i ó n epitelial 
provocada por el tabaco, variaciones 
cualitativas de la saliva, va r iac ión de 
la flora bucal, factores del tabaco esti-
muladores para Candida. Los hidro-
carburos a r o m á t i c o s que contiene el 
tabaco, sumado a la co lon izac ión can-
d i d i á s i c a , aumentan el potencial de 
ma l ign izac ión de las candidiasis hiper-
p lás icas (10, 79). 
g) Otros factores 
Se han citado t amb ién otros facto-
res locales favorecedores de candidia-
sis, como: fístulas congéni tas comisu-
rales, lengua escrotal o fisurada, mala 
higiene, colutorios que contienen al-
cohol , a s í como bebidas a l c o h ó l i c a s 
(4, 12, 15). 
En c o n c l u s i ó n , debido a la impor-
tancia de la candidiasis bucal, ya sea 
por su potencial de d i seminac ión sis-
t é m i c a en pacientes inmunodepr imi-
dos o debido al mayor riesgo de ma-
l ign izac ión de las leucoplasias candi-
d iás icas , es fundamental conocer cuá-
les son las condiciones que favorecen 
su desarrollo, con el f in pr imordial de 
prevenir su a p a r i c i ó n , recurrencia o 
p r o g r e s i ó n . E l lo es posible mediante 
el tratamiento de las lesiones existen-
tes y la e l iminac ión de los factores pre-
disponentes que sean posibles, lo que 
e s t á al alcance y es responsabilidad 
de todo profesional de la salud buco-
dental. 
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